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Se ha establecido desde el punto de vista epidemiológico la 
relación de la osteoporosis con la obesidad y la diabetes. Estas 
tres patologías complejas, comunes, altamente prevalentes, 
se determinan hoy en día como alteraciones de la composi-
ción corporal, tienen similitudes en su patogenia, una predis-
posición genética a desarrollarlas y sus bases biológicas pro-
vienen de una célula progenitora común (1).
Existen varios mecanismos metabólicos-moleculares que re-
gulan y vinculan la diferenciación del adipocito y del osteo-
blasto, así como la homeostasis energética: 
•	 Leptina: Hormona que regula los depósitos de grasa, la for-
mación y recambio óseo.
•	 Osteocalcina no carboxilada: Hormona que regula el meta-
bolismo de la energía y homeostasis de la glucosa.
La leptina, además de la regulación de la ingesta de alimen-
tos, metabolismo, función reproductiva, hormonal y gasto 
energético, tiene una función sobre la formación de hueso. 
Las acciones directas de la leptina circulante sobre el meta-
bolismo óseo estimulan la formación de hueso y la actividad 
osteblástica, ya que el hueso tiene receptores de leptina. Por 
lo que la leptina, de manera directa, es mucho más potente 
para estimular la actividad osteoblástica (2).
Existen mecanismos que alteran la resorción del hueso que 
permiten vincular la relación y sus bases metabólicas con las 
alteraciones de la composición corporal: el exceso de grasa y 
de glucosa que pueden causar la destrucción del hueso, así 
como también los osteoblastos, intervienen en la regulación 
del gen de la expresión de la insulina en células beta pancreá-
ticas (3).
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investigación vienen a reafirmar la importancia de la reco-
mendación de efectuar ejercicio físico regular, ya que esta ac-
tividad previene la pérdida de la masa muscular e incrementa 
los mecanismos que fortalecen el esqueleto.
Para concluir, podemos resumir algunos aspectos prácticos 
para realizar en la clínica:  
•	 Evaluar la composición corporal clínica con tecnología avan-
zada de dos compartimentos: masa grasa y masa libre de 
grasa.
•	 Medir la circunferencia de cintura y la distribución de grasa 
corporal.
•	 Recomendar la realización de ejercicio crónico y abatir el 
sedentarismo.
•	 Diseñar planes de alimentación con proteína de alto valor 
biológico y modular la inflamación subclínica.
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El sistema esquelético es parte de la composición corporal e 
influye profundamente a corto y largo plazo en la regulación 
del balance energético. El hueso forma parte integral del me-
tabolismo, sin embargo, la evidencia más reciente ha demos-
trado que es crucial en el balance energético día a día y se 
correlaciona con la ingesta de alimentos (4,5).
La osteocalcina no carboxilada, hormona derivada del hueso, 
tiene una profunda influencia en la regulación del metabo-
lismo energético. La reducción de los niveles de osteocalcina 
circulante, es asociado principalmente a la resistencia a la in-
sulina, síndrome metabólico o diabetes mellitus tipo 2, por lo 
cual, la osteocalcina es considerada como biomarcador para 
enfermedad cardiovascular y riesgo metabólico (6).
Independientemente de las anormalidades metabólicas ini-
ciales, un aumento en el tejido adiposo total y/o abdominal 
causa un aumento en las citocinas proinflamatorias, así como 
algunas alteraciones hormonales que llevan a la pérdida de 
tejido muscular y óseo a través de una variedad de mecanis-
mos que finalmente aumentan el riesgo de caídas y fracturas. 
La disminución de la masa muscular y ósea se asocia con la 
disminución de la actividad física; una vez que las pérdidas 
alcanzan un umbral, la actividad física se vuelve aún más li-
mitada, lo que lleva a un círculo vicioso de pérdida progresiva 
de músculo y hueso y aumento de la grasa de complejidad no 
revelada (7).
Se sugiere fuertemente que los fenotipos de riesgo cardiovas-
cular de origen metabólico y los niveles de grasa corporal se 
encuentran correlacionados significativamente con los bio-
marcadores de la formación ósea, la densidad y el metabolis-
mo óseo mineral (8).
Además, a medida que envejecen las células madre o cuando 
sus procesos reguladores normales se modulan por adiposi-
dad y/o inflamación crónica de bajo grado, la infiltración de 
células adiposas en el músculo y el hueso se vuelve evidente 
y la sustitución de células musculares y óseas por células adi-
posas (9,10).
Por lo tanto, las alteraciones de la composición corporal las 
podemos relacionar con la masa esquelética y la diabetes, la 
masa grasa y la obesidad y la densidad ósea y la osteoporo-
sis, ya que, desde el punto de vista clínico, la detección de 
riesgo de fracturas debe ser implementada en los pacientes 
con exceso de grasa corporal que cursan con obesidad y sus 
comorbilidades.
Desde el punto de vista básico abre un inmenso panorama 
para la búsqueda de genes y vías moleculares comunes para 
detectar susceptibilidad a padecer concomitantemente obesi-
dad y osteoporosis, y diseñar mejores estrategias farmacoló-
gicas basadas en objetivos mecanísticos celulares que puedan 
intervenir en los procesos que regulan el recambio óseo mine-
ral enfocado hacia la formación de hueso.
Si consideramos que una composición corporal con una ma-
yor cantidad de masa magra es benéfica para el hueso; por 
lo tanto, la traducción a los aspectos clínico-prácticos de esta 
